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ство митохондрий  в клетках гепатоцитов составляет 
276 максимальное – 310, а минимальное – 240. В ге-
патоцитах белой крысы митохондрии были располо-
жены равномерно в виде точек и в форме запятых. 
Количество митохондрий в гепатоцитах человека в 
2,37 раза меньше по сравнению с клетками печени 
белой крысы.
Выводы. Для оптимального окрашивания мито-
хондрий в гепатоцитах печени человека и белой крысы 
необходимы следующие условия: быстрое взятие 
материала, тщательный подбор фиксатора и краси-
теля, точная экспозиция окрашивания и проводки, 
тонкие срезы, подбор специальных промежуточных 
жидкостей. Митохондрии в клетках печени человека 
и белой крысы имеют свои гистохимические и мор-
фометрические особенности.
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РОЛЬ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ В СТАНОВЛЕНИИ СИСТЕМЫ 
ПАРАЗИТХОЗЯИН
Логишинец И.А., Побяржин В.В.
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»
Актуальность. Характер взаимодействия орга-
низма с окружающей средой и его результат опре-
деляется не только силой и свойствами фактора, но, 
главным образом, состоянием самого организма, 
его реактивными способностями и защитно-при-
способительными возможностями, настройкой его 
регуляторных и эффекторных систем. В полной мере 
это относится и к реализации антигенного стимула. 
Полнота, совершенство иммунитета зависят в значи-
тельной степени от состояния организма и его реак-
тивности, контролируемой нервной и эндокринной 
системами [1]. 
По данным литературы [7] заболевания щи-
товидной железы принадлежат к наиболее часто 
встречающимся поражениям эндокринной системы. 
Высокий процент тиреопатологий в Республике Бела-
русь связан с недостатком йода в окружающей среде. 
Недостаточное поступление йода в организм приво-
дит к нарушению гомеостаза и развитию йоддефи-
цитных состояний, сопровождающихся изменением 
структуры щитовидной железы и изменением уровня 
секретируемых ею гормонов. Увеличение частоты за-
болеваний щитовидной железы наблюдается также в 
регионах, неблагоприятных по радиационной обста-
новке [6]. Тиреоидные гормоны способны модули-
ровать иммунологическую реактивность организма 
[8]  и тем самым влиять на исход взаимоотношений 
в системе «паразит-хозяин». 
Учитывая высокое распространение аскаридоза 
в Республике Беларусь, особенно среди детей, а так 
же рост среди населения заболеваний щитовидной 
железы [4], целью настоящего исследования было из-
учение выживаемости личинок аскарид при гипер- и 
гипотиреоидном статусе хозяина.
Материал и методы. Опыты проводились на 240 
крысах-самцах линии Wistar массой 150-200 гр. Жи-
вотные были разделены на шесть групп. Крысы первой 
группы служили интактным контролем, животные 
второй и третьей групп – контролем на введение 
трийодтиронина и мерказолила. У крыс четвертой – 
шестой групп моделировали миграционный аскаридоз 
путем введения per os по 50 инвазионных яиц Ascaris 
suum на 1 г массы животного в 1 мл 2% крахмального 
геля. Гипертиреоз (2 и 4-я группы) воспроизводили 
с помощью трийодтиронина (0,5 мкг на 100 г массы 
тела 1 раз в три дня в течение месяца). У крыс 3 и 
5-й групп моделировали гипотиреоз путем введения 
мерказолила (1,2 мг на 100 г массы тела ежедневно 
в течение трех недель). Животные шестой группы 
не получали препаратов и служили контролем на 
инвазию. Забор материала для исследования осущест-
влялся на 5, 7, 10 и 14-е сутки после заражения. Крыс 
вскрывали и определяли количество личинок аскарид 
в легких с помощью метода Бермана. Концентрацию 
тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина 
и тироксина в крови определяли радиоиммунным 
методом, используя наборы реактивов «РИА-ТТГ», 
«РИО-Т3-ИПР», «РИО-Т4-ИПР» производства ИБОХ 
НАН Беларуси. Полученные данные обработаны ме-
тодами вариационной статистики.  
Результаты и обсуждение. Введение животным 
трийодтиронина в течение месяца вызвало состояние 
экспериментального гипертиреоза. Концентрация 
трийодтиронина в сыворотке  крови гипертирео-
идных крыс возросла в 1,5 - 1,6 раза по сравнению с 
показателями контрольной группы. Содержание ти-
роксина снизилось почти в 2 раза по отношению к ин-
тактному контролю. Наблюдалось также достоверное 
снижение уровня тиреотропного гормона гипофиза 
на 55-60% по сравнению с интактными животными.
У животных, получавших мерказолил, отмеча-
лось достоверное снижение концентрации тироксина 
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в 2,7 раза и трийодтиронина - в 1,6-1,7 раза по срав-
нению с интактным контролем. При этом отмечалось 
компенсаторное увеличение секреции тиреотропного 
гормона гипофиза в 1,8 – 1,9 раза по сравнению с по-
казателями контрольной группы.
У инвазированных эутиреоидных и гипер-
тиреоидных животных личинки аскарид выявля-
лись в легких на 5, 7 и 10-е сутки после заражения. 
Максимальное их количество у эутиреоидных и 
гипотиреоидных животных наблюдалось на 7-й день 
эксперимента, тогда как у гипертиреоидных крыс 
наибольшее количество паразита обнаруживалось 
на 5-е сутки. У гипотиреоидных инвазированных 
животных личинок удавалось выделить из легких не 
только на 5, 7, 10-е, но и на 14-е сутки миграции. Наи-
меньшее количество личинок Ascaris suum выделено 
из легких гипертиреоидных крыс (в 1,4 раза меньше 
по сравнению с контролем). У животных с гипотире-
озом выживаемость аскарид была выше в 1,4 раза по 
сравнению с контролем и почти в 2 раза больше, чем 
у гипертиреоидных крыс.
Исход взаимоотношений в системе «паразит-хо-
зяин» при аскаридозе зависит от состояния иммунной 
системы хозяина [5]. При этом интенсивность инвазии 
обратно пропорциональна уровню общей иммуноло-
гической реактивности хозяина [2]. На миграционной 
стадии заболевания основную защитную роль играют 
антитела. Они нарушают биохимические процессы 
личинок аскарид путем закупоривания сформиро-
вавшимися преципитатами их выводных отверстий. 
Антитела активируют систему комплемента и адге-
зивную активность клеток, превращающихся в клетки 
«киллеры» в результате развития антителозависимой 
комплемент-обусловленной цитотоксичности [5]. 
Изменения выживаемости паразитов у животных 
с разным тиреоидным статусом можно объяснить мо-
дулирующим влиянием трийодтиронина и тироксина 
на функциональную активность иммунной системы 
хозяина. Гипертиреоз сопровождается активацией 
иммунной системы, что, по-видимому, является од-
ной из причин увеличения процента гибели личинок 
Ascaris suum во время их миграции. Более высокий 
процент выживаемость личинок аскарид у гипоти-
реоидных животных обусловлен снижением актив-
ности иммунной системы, которое наблюдается при 
гипотиреозе [3].
Исходя из полученных нами данных о влиянии 
недостатка или избытка тиреоидных гормонов на 
паразитарный процесс, можно ожидать, что при за-
ражении аскаридами людей с нарушенной функцией 
щитовидной железы, интенсивность инвазии у них 
будет выше или ниже, чем у лиц с ненарушенной 
тиреоидной функцией.
Выводы. Тиреоидный статус хозяина оказывает 
влияние на динамику миграции и выживаемость 
личинок аскарид, что в свою очередь, определяет 
интенсивность инвазионного процесса.
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Актуальность. Наследственные макулярные 
заболевания представляют собой большую группу 
клинически и генетически гетерогенных нарушений, 
характеризующихся прогрессивным ухудшением 
центрального зрения и дегенеративными изменени-
ями в макулярной области, в основе которых лежит 
патология фоторецепторов и пигментного эпителия. 
Современный прогресс в молекулярной генетике че-
